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РЕЗЮМЕ
Потенциалните връзки между 
затлъстяването и костното здраве се обсъждат 
отдавна, но резултатите от клиничните 
проучвания остават противоречиви. 
Известно е, че мастната тъкан повлиява 
костния метаболизъм чрез механични, 
хормонални и възпалителни фактори, но 
продължава да се дискутира дали крайният 
ефект е позитивен или негативен за костта. 
По-високата телесна маса е свързана с по-
голямо механично натоварване, а то от своя 
страна може да стимулира увеличаването на 
костната маса. Натрупването на мастна 
тъкан е свързано и с повишено производство 
на естрогени, които повлияват положително 
метаболизма на костите. Повишената секреция 
на инсулин и амилин допълнително предполагат 
по-голям анаболен ефект върху костта. От 
друга страна, затлъстяването се асоциира 
с нискостепенно възпаление и повишената 
секреция на цитокини, като интерлевкин-6 
(IL-6) и тумор-некросис фактор-алфа (TNF-α). 
Тези цитокини обаче оказват отрицателно 
влияние върху костта. Освен това при лица 
със затлъстяване се наблюдават намалени 
нива на циркулация на 25-хидроксивитамин 
D (25OHD), което може да доведе до нарушено 
костно формиране с променени количествени 
и качествени характеристики на костта. По-
ниските нива на витамин D са допълнителна 
предпоставка за повишаване на нивата на 
паратиреоидния хормон (ПТХ), който може 
ABSTRACT
The potential associations between obesity and
bone health have long been discussed, but the results 
of the clinical trials remain controversial. 
It is known that adipose tissue affects bone 
metabolism through mechanical, hormonal and 
inflammatory factors, but it is still debated whether the
total effect is positive or negative for the bone. Higher 
body mass is associated with greater mechanical 
load, which in turn can stimulate the increase in 
bone mass. Fat accumulation is also associated with 
increased production of estrogen, which has a positive
effect on bone metabolism. Increased secretion of 
insulin and amylin further suggests a greater anabolic 
effect on bone tissue. On the other hand, obesity 
is associated with low-grade inflammation and 
increased secretion of cytokines such as interleukin-6
(IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α). 
However, these cytokines have a negative effect on 
bone tissue. In addition, decreased circulating levels of 
25-hydroxyvitamin D (25OHD) have been observed in 
obese individuals, which may lead to impaired bone
formation with altered quantitative and qualitative 
bone characteristics. Lower levels of vitamin D further 
lead to increased levels of parathyroid hormone (PTH), 
which can separately  adversely affect bone metabolism. 
Additional discussions arise in connection with weight
reduction, as dietary restrictions and mechanical 
changes caused by skeletal unloading during weight 
loss, as well as the resulting hormonal changes can 
increase the risk of fractures.
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те ефекти от редукцията на тегло върху костното 
здраве могат да се дължат на механичните изме-
нения, предизвикани от отбременяване на скеле-
та поради загубата на тегло, както и на настъп-
ващите хормонални промени (5). Различията в 
хранителните навици също повлияват костна-
та плътност. Недостатъчният прием на калций и 
витамин D по време на калорийните ограниче-
ния могат допълнително да засилят костната ре-
зорбция (5). 
Литературните данни за връзката между 
затлъстяването и костното здраве като цяло ос-
тават разнопосочни. Една от причините за тези 
противоречия вероятно се дължи на съпостав-
ката на костното здраве с различни параметри – 
ИТМ в едни проучвания, количество мастна тъ-
кан в други или телесно тегло в трети (8). Повече-
то проучвания, оценяващи затлъстяването чрез 
ИТМ, установяват, че по-високото тегло има за-
щитна роля за костното здраве, тъй като хората с 
по-висок ИТМ обикновено имат по-висока КМП 
(9). Някои лонгитудинални проучвания също 
свързват по-голямото количество висцерална 
мастна тъкан с по-висока КМП, но и с подобре-
на костна микроархитектоника (10). Когато оба-
че тези асоциации се адаптират към ИТМ, връз-
ката между висцералната мастна тъкан и костна-
та микроархитектоника вече не е значима, което 
предполага, че ефектите на висцералната мастна 
тъкан върху скелета са медиирани от механич-
ното натоварване (т.е. тегло), а не от метаболит-
ните ефекти на висцералната мастна тъкан. 
Твърдението, че висцералната мастна тъкан 
протектира КМП, както и появата на остеопе-
ния и остеопороза през последните години като 
цяло търпи критики, тъй като абдоминалното 
затлъстяване сe свързва с атерогенна дислипиде-
мия, инсулинова резистентност и нискостепенно 
Противоречията в клиничните проучвания
Обсъжда се, че индексът на телесна маса 
(ИТМ) би могъл да е положително свързан с кост-
ната минерална плътност (КМП), тъй като тегло-
то осигурява механично натоварване на кости-
те, което от своя страна води до стимулиране на 
костното формиране. Допълнително се коменти-
ра, че повишеното количество висцерална маст-
на тъкан и някои хормонални промени, свърза-
ни с нея, могат да имат благоприятен ефект сре-
щу прекомерната костна загуба при стареене. 
Няколко проучвания подкрепят защитната 
роля на абдоминалното затлъстяване върху КМП 
на ниво лумбални прешлени (1), цяло бедро (1,2) 
и бедрена шийка (1). Висцералната мастна тъкан 
може да насърчи костната обмяна чрез стимули-
ране на остеобластната активност и инхибира-
не на костната резорбция посредством свърза-
ните с адипоцитите хормони (лептин, естроген, 
адипонектин) и растежни фактори (3). В подкре-
па на тези твърдения са и резултатите от проуч-
вания, които показват, че при жените с по-нисък 
ИТМ има по-голям риск за развитие остеопоро-
за и за настъпване на остеопорозни фрактури в 
областта на горната част на ръката, предмишни-
цата и глезена (4). Освен това е наблюдавано, че 
промените в телесното теглото също имат влия-
ние върху степента на костна загуба (5). Устано-
вено е, че „много слабите“ жени (ИТМ <18,5 kg/
m²) по-бързо губят костна маса (0.8% годишно) 
от жените със стабилно телесно тегло, докато же-
ните, чието телесно тегло се увеличава с времето 
не губят значително костна маса (0.1% годишно) 
(6,7). Коментира се, че загубата на тегло често се 
свързва с намаляване на КМП поради дисбаланс 
между костната резорбция и костното формира-
не, а това е предпоставка за повишаване на фрак-
турния риск (5). Обсъжда се, че неблагоприятни-
отделно да въздейства неблагоприятно върху 
костния метаболизъм. Допълнителни дискусии 
по темата възникват и във връзка с редукцията 
на тегло, тъй като хранителните ограничения 
и механичните изменения, предизвикани от 
отбременяване на скелета при загубата на 
тегло, както и настъпващите хормонални 
промени, могат да увеличат риска от фрактури.
Ключови думи: затлъстяване, мастна тъкан, 
костно здраве
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възпаление, които могат да се отразят неблаго-
приятно върху костното здраве. В проучването 
на Bijelic и съавт. (2016) обаче не е установена ко-
релация (р=0.727) между ИТМ и остеопорозата 
при сравнение между постменопаузални жени с 
остеопороза (n=100) и контролна група постме-
нопаузални жени без остеопороза (n=100) (11). 
Lee и съавт. (2019) оценяват 594 жени в постме-
нопаузална възраст и аналогично установяват, че 
абдоминалното затлъстяване, дефинирано като 
обиколка на талията, коригирана спрямо ИТМ, 
има неутрален ефект върху КМП при жени в по-
стменопаузална възраст (12).  
Коментира се обаче, че затлъстяването може 
да има отрицателен ефект върху качеството на 
костта, въпреки нормалните стойности на КМП, 
измерена чрез двойно-енергийна рентгенова аб-
сорбциометрия (DЕXA) (13,14). В съответствие с 
това са и резултатите от проучвания, оценяващи 
абдоминалната мастна тъкан чрез компютърна 
томография. Те показват че висцералната мастна 
тъкан е свързана с лоша костна микроархитекто-
ника и намалена костна здравина, дори когато 
ИТМ е в рамките на нормата (15-18). Gilsanz и съ-
авт. (2009) потвърждават например в своето про-
учване наличието на отрицателна връзка между 
висцералната мастна тъкан и костната геометрия 
(16). Kim и съавт. (2012) аналогично установяват, 
че висцералната мастна тъкан има вредно въз-
действие върху микроархитектониката на лум-
балните прешлени при жени в постменопаузал-
на възраст (19). Друго проучване, проведено сред 
лица на средна възраст от Zhang и съавт. (2015), 
показва също обратна връзка между висцерална-
та мастна тъкан и костната тъкан, независимо от 
възрастта, пола и ИТМ. Освен това тази отрица-
телна връзка е наблюдавана както за трабекулар-
ния, така и за кортикалния компартмент (20).
Възможните механизми, чрез които висце-
ралната мастна тъкан медиира вредни въздейст-
вия върху костите, не са напълно изяснени. Зна-
чителни противоречия съществуват в литерату-
рата за ефекта на затлъстяването върху костния 
метаболизъм. Някои изследователи  доказват, 
че по-голямото количество абдоминална маст-
на тъкан е свързано с по-ниски нива на маркери-
те за костно формиране и намалени нива на ин-
сулиноподобния растежен фактор-1 (IGF-1) при 
жени в пременопаузална възраст (15,18), както и с 
намалени нива на растежния хормон и тестосте-
рона при мъже (17). От друга страна, при жени в 
постменопаузална възраст обикновено се наблю-
дава по-високо ниво на костен обмен поради ес-
трогеновия дефицит, като степента на костна ре-
зорбция се увеличава със 79–97% (21). В проуч-
ване на Ibrahim и съавт. (2011) допълнително се 
установява, че в постменопаузална възраст жени 
с по-висок ИТМ (>30 kg/m2) имат значително 
по-високи нива на уринен С-телопептид на тип I 
колаген (CTX-1) и по-ниска КМП на ниво бедро и 
прешлени в сравнение със слаби жени (ИТМ <25 
kg/m2) (22). Sharma и съавт. (2020) обаче устано-
вяват, че жени със затлъстяване в постменопау-
зална възраст имат потиснат костен обмен с на-
малени нива както на маркера за костна резорб-
ция CTX-1, така и на маркера за костно формира-
не остеокалцин (23). Те уточняват, че само нивата 
на висцералната мастна тъкан независимо опре-
делят по-ниския костен обмен, независимо от ус-
тановените повишени серумни нива на парати-
реоидния хормон (ПТХ). 
Противоречиви са и резултатите за ефекта на 
затлъстяването върху риска от фрактури. Много 
изследователи подкрепят твърдението, че фрак-
турният риск при затлъстяване не е нисък. Реди-
ца проучвания доказват, че по-голямото количе-
ство обща и регионална мастна маса, е свърза-
но с по-висок риск от фрактури на някои специ-
фични места (24-27). Освен това, мета-анализи на 
проспективни проучвания показват, че увелича-
ването на съотношението талия-ханш с 0,1 еди-
ници увеличава риска от фрактура на тазобедре-
ната става с 3% (28), т.е. по-голямото количество 
висцерална мастна тъкан е свързано с по-висок 
риск от фрактура на тазобедрената става. Зна-
чителен процент от фрактурите се случват точ-
но при затлъстели жени поради структурните 
им особености и механизма на нараняванията, 
при които се случват счупванията (29). Обясне-
ние за тези неблагоприятни ефекти на висцерал-
ната мастна тъкан върху костта може да се тър-
си в съпътстващите дислипидемия и инсулинова 
резистентност, които предразполагат към пови-
шен оксидативен стрес и увеличаване на нивата 
на проинфламаторните цитокини. Известно е, че 
проинфламаторните цитокини стимулират ли-
ганда за рецепторния активатор на нуклеарния 
фактор-kB (RANKL), с което повишават костната 
резорбция и предразполагат към намаляване на 
КМП и развитие на остеопороза (30-32).
Нарастващите познания за системните хор-
монални и хуморални промени при затлъстява-
не, както и на ниво костномозъчен компартмент, 
вероятно ще доведат до по-точни разбирания за 




Хормонални промени при затлъстяване
Затлъстяването се свързва с по-високи нива 
на циркулиращите естрогени, които се полу-
чават в резултат на повишена ароматизация на 
андростендиона поради високата експресия на 
ароматаза в бялата мастна тъкан (33). Това по-ви-
соко ниво на естрогени може частично да намали 
загубата на костна маса при жени със затлъстя-
ване в постменопаузална възраст. От друга стра-
на обаче, нивата на циркулиращия 25-хидрокси-
витамин D (25OHD) са по-ниски при затлъсте-
лите в сравнение със слабите индивиди. Това се 
обяснява до голяма степен с обемната дилуция 
на витамина в мастната тъкан, което води до по-
тенциални негативни последици за костното 
здраве (34-36). По този повод суплементацията с 
витамин D обикновено се налага да бъде по-го-
ляма, за да компенсира по-ниската серумна кон-
центрация на 25OHD при индивиди със затлъс-
тяване (34). От друга страна, при умерените ре-
жими за отслабване се наблюдава повишаване 
на нивото на витамин D при лицата с наднор-
мено тегло или затлъстяване (35). Освен това на-
блюденията показват, че и ПТХ е пряко свързан 
с мастната маса (37,38), въпреки че механизмите, 
отговорни за тази връзка, са по-малко ясни. Ве-
роятно наблюдаваните по-високи нива на ПТХ 
при затлъстяване се определят от по-ниското 
циркулиращо ниво на 25OHD при тези инди-
види. Ясно е, че ПТХ може да промени костите, 
тъй като влияе върху метаболизма на калция и 
секрецията на провъзпалителни цитокини (38). 
Известно е също, че ефектът на хормона е по-го-
лям върху кортикалния компартмент (39,40). 
При затлъстяване се увеличава секрецията и на 
анаболни панкреатични хормони като инсулин, 
амилин и прептин, които от своя страна могат 
да повлияят върху костното здраве (41-44). Точ-
ните механизми, чрез които тези пептиди вли-
яят върху костта, остават обаче недоизяснени. 
Обсервационни проучвания намират например 
обратна връзка между инсулиновата резистент-
ност и костната здравина при условия на хипе-
ринсулинемия (44,45). От друга страна се твърди, 
че инфузията на амилин може да повлияе вър-
ху остеобластната активност, но се предполага, 
че ефектът му отслабва в условия на инсулинова 
резистентност (46). Като цяло ролята на амили-
на и прептина е слабо проучена. Независимо от 
това, при затлъстелите индивиди с хиперинсу-
линемия и инсулинова резистентност анаболни-
ят ефект на панкреатичните хормони може да 
бъде по-слабо изявен и да обясни, поне частично, 
по-високите нива на фрактури при пациенти със 
затлъстяване и тип 2 захарен диабет (Т2ЗД) (47).
Ендокринни фактори, свързани с мастна-
та тъкан
Ролята на адипокините, по-специално леп-
тина и адипонектина, върху костния метаболи-
зъм е изследвана в проучвания при животни и 
хора (48-52). Лептинът, който е пептиден хормон, 
секретиран от бялата мастна тъкан, действа вър-
ху мозъка като контролира приема на храна и 
енергийния метаболизъм. С напредване на въз-
растта при липса на затлъстяване се наблюдава 
по-голяма чувствителност към лептина. Ефекти-
те му върху костната тъкан обаче са противоре-
чиви. Данни от in vitro изследвания подкрепят
положителния ефект на лептина върху остеоб-
ластите. Установено е, че този пептид стимули-
ра пролиферацията и диференциацията на ос-
теобластите, като същевременно инхибира ос-
теокластогенезата. Тези резултати са подкрепе-
ни и при in vivo експерименти с опитни живот-
ни (49,50). От друга страна обаче, експериментал-
ните постановки предполагат, че лептинът регу-
лира костния метаболизъм и чрез ефектите си 
върху централната нервна система, като потиска 
костното формиране и същевременно увелича-
ва костната резорбция (51). Екстраполирането на 
тези открития върху хора е предизвикателство, 
тъй като индуцираните с диета затлъстяване и 
хиперлептинемия са придружени от лептино-
ва резистентност, но загуба на костна маса пора-
ди високите нива на лептин при затлъстели ин-
дивиди не се наблюдава (53). Освен това обсер-
вационни проучвания показват, че няма пряка 
връзка между лептина, костната маса, маркери-
те на костния обмен и риска от фрактури при хо-
рата (54,55). Циркулиращият адипонектин, друг 
хормон, произвеждан от адипоцитите, е по-ни-
сък при затлъстяване и се увеличава с напредва-
не на възрастта (56). Адипонектинът стимулира 
остеобластните рецептори и повишава остеобла-
стогенезата. От друга страна се наблюдава инди-
ректно инхибиране на остеокластогенезата (57). 
В 12-месечно лонгитудинално проучване, прове-
дено при физически активни възрастни жени, е 
установено обаче, че по-високите нива на адипо-
нектин са свързани с по-голяма костна загуба на 
ниво лумбални прешлени (58). Освен това е уста-
новено, че серумният адипонектин е значително 
по-висок при жени с наднормено тегло с фракту-
ри в сравнение с жени без фрактури (55), което 
показва, че адипонектинът може да бъде биомар-
кер за фрактурен риск (50,55,56). Идентифици-
рани са няколко други адипокини, които потен-
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циално участват в развитието на сенилната осте-
опороза, включително резистин, висфатин, вас-
пин и апелин (59). Връзката между тези адипоки-
ни и КМП също остава противоречива. 
Възпалителни цитокини при затлъстяване
Известно е, че хроничното възпаление и по-
вишените нива на възпалителни цитокини се 
свързват с повишена костна резорбция и кост-
на загуба. Такива наблюдения има при пациенти 
с пародонтоза, панкреатит, възпалително забо-
ляване на червата и ревматоиден артрит (60,61). 
Нещо повече, индуцираната след менопаузата 
костна загуба също е свързана с повишено про-
изводство на възпалителни цитокини, включи-
телно тумор-некрозис фактор алфа (TNF-α), ин-
терлевкин-1 (IL-1) и интерлевкин-6 (IL-6) (62). 
От друга страна, затлъстяването също се свърз-
ва със системно и локално възпаление. Наблю-
дават се абнормни нива на циркулиращи въз-
палителни цитокини, като IL-6, моноцитен хе-
моаттрактантен протеин-1, С-реактивен проте-
ин (CRP) и TNFα (63). Тези възпалителните ци-
токини изглежда модулират диференциацията 
на остеокластите и костната загуба. Доказано е, 
че остеобластите контролират набирането и ак-
тивността на остеокластите чрез експресията на 
RANKL и остеопротегерин (OPG), а възпалител-
ните цитокини (т.е. TNF-α, IL-1 и IL-6) действат 
чрез регулиране на пътищата RANKL/RANK/
OPG и стимулират активността на остеокласти-
те и загубата на кост (64,65). 
Мастна тъкан в костния мозък
Нараства научният интерес за връзката меж-
ду мастната тъкан в костния мозък при застаря-
ващи индивиди и КМП, костната загуба, качест-
вото на костите и фрактурите. Костномозъчна-
та мастна тъкан има уникална хормонална и ме-
таболитна регулация. Настъпващите в нея па-
тологични и свързани с възрастта промени мо-
гат пряко да повлияят на костите и да предизви-
кат промени в тяхната здравина. От мастната тъ-
кан в костния мозък се секретират цитокини и 
се произвеждат адипокини, които упражняват 
ендокринни и централни ефекти върху костното 
ремоделиране. Костномозъчната мастна тъкан 
обаче влияе и локално на диференциацията на 
костните клетки, което води до намален брой на 
остеобластите и повишена остеокластна актив-
ност (66). Експериментите in vitro показват, че 
секретираните от адипоцитите в костния мозък 
фактори имат липотоксичен ефект върху остеоб-
ластите (67). Освен това и остеобластите, и ади-
поцитите произлизат от мезенхимните стволови 
клетки (МSC), а повишената адипогенеза в кост-
ния мозък допълнително компрометира нама-
ляващата с възрастта остеобластогенеза (66,68). 
Проучвания, използващи неинвазивни образни 
методи за оценка на мастната тъкан в костния 
мозък, установяват обратна връзка между кост-
номозъчната мастна тъкан и КМП както при 
мъже, така и при жени (69-73). Няколко проуч-
вания установяват и по-голямо количество кост-
номозъчна мастна тъкан при пациенти с преоб-
ладаващи вертебрални фрактури (74). Малко из-
следвания обаче оценяват връзката между маст-
ната тъкан в костния мозък и качеството на кос-
тите. Baum и съавт. (2012) съобщават за по-ниска 
трабекуларна КМП при по-голямо количество 
костномозъчна мастна тъкан както при здрави, 
така и при жени с Т2ЗД в постменопаузална въз-
раст (75). В друго проучване, проведено сред въз-
растни мъже и жени, е установено, че при жени 
с по-голямо количество костномозъчна маст-
на тъкан е налице по-ниска трабекуларна КМП 
на ниво проксимален фемур, бедрена шийка, до-
лни прешлени и намалена вертебрална компре-
сионна сила (70). Връзката между тези параметри 
не достига статистическа значимост при мъжете 
(70). Освен това не се установява и връзка между 
кортикалната КМП и костномозъчната мастна 
тъкан както при мъже, така и при жени, вероят-
но поради по-малкото количество мастна тъкан 
в костния мозък в кортикалните региони (70). От 
друга страна, в проучване, проведено в продъл-
жение на 4 години при по-възрастни жени в по-
стменопаузална възраст (~74 години), е устано-
вено, че по-голямото количество костномозъчна 
мастна тъкан в областта на тазобедрената става е 
важен предиктор за загуба на кост на ниво бед-
рена шийка (69). Различията между половете, за-
сягащи връзката между костномозъчната мастна 
тъкан и костите, може да се дължат на по-висо-
ките нива на естроген и тестостерон при по-въз-
растните мъже в сравнение с жените в постме-
нопаузална възраст и влиянието на нивата на по-
ловите хормони върху мазнините в костния мо-
зък (74). 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Натрупващите се литературни данни показ-
ват, че затлъстелите лица не са защитени от осте-
опороза и фрактури. Известно е, че затлъстява-
нето влияе върху костния метаболизъм чрез раз-
лични механизми, които могат да бъдат допъл-
нително засилени с напредването на възрастта. 
Нарастващото разпространение на затлъстява-
нето в световен мащаб и увеличаването на про-
дължителността на живота предполагат увели-
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чаване на броя на остеопоротичните фрактури 
при възрастните лица със затлъстяване. Освен 
това един важен фактор за развитието на фрак-
тури при затлъстели индивиди е рискът от пада-
ния. Патогенезата на фрактурите при лица със 
затлъстяване все още не е напълно изяснена, но 
проучванията показват, че положителните ефек-
ти на телесното тегло върху КМП не могат да 
противодействат на вредните ефекти на затлъс-
тяването върху качеството на костите. Незави-
симо от това натрупването на доказателства, по-
казващи, че затлъстяването може да увеличи ри-
ска от фрактури при нарастващата популация на 
възрастни пациенти със затлъстяване, трябва да 
се счита за клиничен приоритет (47). 
От друга страна, наблюденията при по-въз-
растни мъже и жени, редуциращи телесното си 
тегло, показват също увеличаване на риска от 
фрактури (76-78). Това налага де се вземат пред-
вид факторите, които могат да смекчат загубата 
на костна маса в хода на програмите за отслаб-
ване при възрастни индивиди със затлъстяване. 
Суплементацията с калций, витамин D, проте-
ини и други хранителни добавки, както и физи-
ческата активност в хода отслабването могат да 
намалят костната загуба (77,79-81). Въпреки това 
тези фактори не могат изцяло да предотвратят 
загуба на костна маса при спадане на телесното 
тегло (77,79-82). Освен това съществуват проти-
воречия за ефекта физическата активност вър-
ху костното здраве. Някои автори доказват, че 
физическият капацитет и здравето на костите 
се подобряват с упражнения в хода на отслабва-
не (81). Други проучвания за отслабване обаче не 
показват ефект от упражненията върху загубата 
на КМП (82) и паданията (83).
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